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ehr selten nur wird im Leben die Diagnose mit 
Sicherheit auf diesen Herzfehler gestellt, obwohl dieser 
Fehler doch nioht selten beim Sectionsbefund festge- 
stellt werden kann. Es mag dieser Umstand wohl 
hauptsachlich darin seinen Qrund finden, dass das 
Herzaneurysma in den meisten Fällen erst kurz yor 
dem Exitus grössere Beschwerden yerursacht und dass 
in Folge dessen eine längere klinische Beobachtung 
ausgeschlossen ist. In der neuesten Zeit hat es nun 
Dr. Strauch in einer anatomisch-klinischen Studie über 
Aneurysma cordis (Zeitschrift für klinische Medizin 
41. Band 1900) an 65 Fällen yersucht, eine genauere 
physikalische Diagnostik dieses Leidens aufzustellen. 
Im Anschluss an diese Arbeit mochte ich 7 Fälle yon 
Aneurysma cordis beschreiben, deren Präparate mir im 
hiesigen pathologischen Institut zur Verfügung standen, 
besonders aber einen Fall yon Aneurysma septi yen- 
triculorum im Vergleich mit 6 ähnlichen Fällen, die 
Strauch in seiner Arbeit anfährt. 

Unter Aneurysma cordis yersteht man eine un- 
gleichmässige, partielle, circumscripte Erweiterung der 
Herzhohle. Diese wird gewöhnlich durch Myocarditis 
interstitialis fibrosa chronica heryorgerufen, die die 
HerzBchwielen entstehen lässt und so einen Locus 
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minoris resistentiae für den Blutdruck bildet. Diese 
Myocarditis tritt nach Ziegler meist als Folge- 
erscheinung einer Myomalacia cordis auf, d. h. einer 
ischämischen Nekrose des Herzmuskels, bei der Yer- 
fettungs- und Entzündungs-Processe erst secundär 
auftreten. — Diese Ischämie kommt meistens durch 
Arterie - Sklerose, die die Verengerung oder den 
Verscluss dieses oder jenes Astes der Coronar- Arterien 
hetrbeiführt, zu Stande, manchmal ist auch eine 
Thrombose, selten eine Embolie Ursache. Da der 
durch die Circulations-Störung der Nekrose verfallene 
Abschnitt des Herzmuskels daher dem Blutdruck nicht 
mehr den früheren kräftigen Widerstand bietet, kann 
die Herzwand an dieser Stelle bersten. Bleibt eine 
Berstung aus und tritt auch nicht der Tod durch 
Herzstillstand ein, so stellen sich schon frühzeitig als 
Eeaction auf die Nekrose die Erscheinungen einer 
proliferirenden Myocarditis ein. Nachdem die verfetteten 
und nekrotischen Muskelfasern geschwunden sind, 
tritt Granulations-Gewebe auf, das den einzelnen Herden 
mehr und mehr ein graues oder graurotes Aussehen 
verleiht. Alsdann erfolgt die Bildung eines Narben- 
gewebes von weisslichem Aussehen, es entsteht die 
Herzschwiele. Diese Schwielen sind der rotbraunen 
Muskulatur eingelagert oder ersetzen dieselbe in mehr 
oder minder grossen Gebieten ganz. Die Herzschwielen 
erheben sich niemals über das Niveau der Schnittfläche. 
Auch wird niemals die ganze Herz-Muskulatur ergriffen, 
sondern es ist vielmehr das fleckige, herdenweise und 
unregelmässige Auftreten kennzeichnend. Die Herz- 
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Schwielen können auch unter Umständen yerkalken. 
Ihr hauptsächlichster Sitz befindet sich im linken 
Ventrikel und zwar ganz besonders an der Spitze und 
den angrenzenden Teilen des Septum und der yorderen 
Herzwand. Im rechten V^entrikel kommen solche 
Schwielen selten vor. Im Bereich solcher Herzschwielen 
ist die kontractile Substanz mehr oder weniger 
yermindert oder gänzlich geschwunden. Das straffe 
und derbe Gewebe ist nicht im Stande, dem 
andauernden und ziemlich starken Blutdruck andauernd 
mit der notwendigen Elasticitat Widerstand zn leisten. 
Es wird unter der Wucht des Blutdrucks allmäblich 
atrophisch, wird dünner und buchtetr sich unter dem 
ständigen Drucke schliesslich aus. Das Aneurysma kann 
in seinen Dimensionen die Grösse einer Kirsche habed, 
kann sich aber auch bis zur Grösse einer Orange und 
darüber hinaus ausdehnen. Auch die Formen des 
Aneurysma sind sehr verschieden, entweder ist es 
eine mehr oder weniger flache Ausbuchtung der 
Herzwand oder es sitzt derselben wie ein Beutel auf 
In diesem Falle ist es in seinem ganzen Umfange 
durch die entsprechende Oeffnung mit dem Herz- 
innern verbunden oder aber das Innere des Aneurysma 
ist durch einen mehr oder weniger engen Hals mit 
der Herzkammer verbunden. Durch den Verlust der 
Herzwand an Contractilität und dadurch, dass die 
* liebte Weite der Herzkammer unregelmässig geworden 
ist, kommt es besonders bei den gehalsten Aneurysmen 
leicht 2u Thromben-Bildungen. Daher kommt es beim 
Aneurysma auch leicht zu Embolien im GehirU; zu 
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hämorrhagischen Infarkten in Milz und Nieren, oder, 
Yom reohten Herzen ausgehend, zu Embolien and 
hämorrhagischen Infarkten der Lungen. Hieraus kann 
man sich daher leicht die Todesursachen erklären. 
Aber auch der lokale Krankheitsherd kann eine direkte 
Todesursache werden. Die Wand des Aneurysma 
wird im Laufe der Zeit immer dünner und schliesslich 
kann sie bersten. Meistens entsteht hierdurch eine 
Verbindung mit dem Gavurn Pericardii, seltener mit 
dem rechten Ventrikel. Da die infectiöse Myocarditis 
meist in kleinen disseminirten Herden auftritt, danach 
auch bei Ausgang in Heilung nicht zur Bildung 
grösserer Herzschwielen und Aneurysmen führt, da 
sonach die Bildung grösserer Herzschwielen und 
chronischer Aneurysmen fast in allen Fällen auf eine 
Arterio-Elerose der Kranz-Arterien zurückzuführen 
ist, kommt dieses Herzleiden meist dem höheren Alter 
zu. Nur in ganz yereinzelten Fällea sind Aneurysmen 
bei Kindern nachgewiesen worden. So teilt zum Beispiel 
Rosenstein in der Zeitschrift for klinische Medizin den 
Fall eines Aneurysma bei einem 1 1 jährigen Knaben mit. 
Strauch hat in seiner Arbeit 55 Fälle von Aneurysma 
cordis gesammelt. Von diesen fallen 38 auf Männer # 
17 auf Weiber. Die Personen sind fast durchweg in 
höherem Alter. Ueber den Stand und die Beschäftigung 
der Leute yermag er nichts Besonderes anzugeben. 
In allen 55 Fällen befindet sich das Aneurysma aus- ' 
nahmslos im linken Ventrikel. In 54 Fällen ist nur eine 
aneurysmatische Stelle Yorhanden, während sich in 
einem Falle an mehreren Stellen Ausbuchtungen vor- 



finden. Als speziell typischen Sitz des Aneurysma 
bezeichnet der Verfasser die Spitzengegend des linken 
Ventrikels, denn dort wurde 39 mal das Aneurysma 
gefunden; 6 mal war das Aneurysma in Septum 
yentriculorum, 3 mal in der vorderen, 2 mal in der 
hinteren Kammerwand allein yorhanden, während es 
sich gewöhnlich von der Spitze aus auf die Nacfaliar- 
schaffe weiter erstreckt-^Nur 2 mal fand sich das Herz« 
Aneurysma an der Herz-Basis. In 36 Fällen wurden 
Parietal-Thromben gefunden. Bei 18 Fällen fehlt eine 
Angabe darüber in den Sectionsprotokollen, woraus 
Verfasser schliesst, dass es auch Fälle ohne Thromben- 
bildung giebt. Die Thromben fanden sich meist im 
linken Ventrikel, dort wurden 21 mal hämorrhagische 
Infarkte in der Lunge beobachtet, während sie in 
Milz und Nieren nur 6 mal vorkamen und 4 mal allein 
in Milz und Nieren beobachtet wurden; Gehimembolien 
fanden sich nur 3 mal. Fast in allen Fällen zeigte 
sich eine starke Hypertrophie und Dilatation des 
ganzen Herzens, besonders aber des linken Ventrikels. 
Bei 44 Fällen war das Aneurysma allein ohne jede 
Elappen-Veränderung vorhanden. Die Coronar-Arterien 
des Herzen zeigten nur in 15 Fällen arterio-sklerotische 
Veränderungen. Und in diesen 15 Fällen von Eoronar- 
Sklerose waren gerade die zu den schwielig veränderten 
Partien der Herzwand fuhrenden Ej'anzgefasse meist 
von Veränderungen frei. Strauch kann sich daher 
nicht der Ansicht anschliessen, die von Bokistansky, 
Malmster, Ziegler, Leyden und anderen vertreten wird, 
wonach die Sklerose der Eranzgefasse des Herzens in 
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kausalem Zusammenhang mit der Myocarditis inter- 
stitialis fibrosa steht. Er weist dabei auf Fujinami 
ihn, der in neuester Zeit in Virohow's Archiv Band 
159, 1900, in einer Arbeit „Ueber die Beziehungen 
der Myocarditis zu den Erkrankungen der Arterien- 
Wandungen^ dieselbe Ansicht vertritt, allerdings auch 
noch besonderes Gewicht auf die Beschaffenheit des 
der Aorten- Wurzel, wo beide Eranzgefasse iliren 
Ursprung nehmen, legt. Da nun Strauch in seineu 55 
Fällen nur 10 mal in der Aorten- Wurzel endoarteiiitische 
Veränderungen und 1 mal nur im Arcus aortae eine 
aneurysmatische Erweiterung fand, so stellt er eben- 
falls in Abrede, dass die Beschaffenheit der Aorten- 
Wurzel einen bestimmenden Einfluss auf die Entstehung 
der fibrösen Myocarditis haben könnte. Pericarditis 
neben Myocß.rditis liess sich 11 mal feststellen. In 16 
Fällen war chronische interstitielle Nephritis nachzu- 
weisen. Aetiologische Momente fiii* Myocarditis, wie 
Abusus Spirituosorum, Nicotianae, vorausgegangene 
Infectionskrankheiten als Typhus abdominalis, Variola, 
Diphtherie, Pyämie, Scharlach, lassen sich bei der 
Section nicht mehr mit Sicherheit nachweisen Voraus- 
gegangene Syphilis konnte in 4 Fällen festgestellt 
werden* Verfasser will schliesslich bei einigen Fällen 
bei genauer Würdigung der Krankengeschichte und 
der Seotionsbefunde die Ueberzeugung gewonnen haben, 
dass die fibröse Myocarditis rheumatischen Ursprungs ist. 
Im Nachstehenden teile ich nun die Fälle über 
Aneurysma cord]| mit, die mir aus dem pathologischen 
Institut zur Verfügung stehen. Es sind im ganzen 
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7 Fälle/ die icb nach den yorhandenen Präparaten mit 
teilweiser Benützung einiger Sections -Protokolle 
beschrieben habe. 

Fall I. 

(Präparate No. He, 4d.) 
F. St., ein 50 Jahre alter Taglöhner^ gestorben 
am 18. Jali 1875, Section am 21. Juli. Jm linken 
Ventrikel findet sich ein grosses, die ganze Hdhlc 
ausfüllendes Gerinnsel, das eng an die Wandungen 
sich anschmiegt. Auch im rechten Ventrikel haftet 
ein gleich mächtiges Gerinnsel an der Wandung. Die 
Aorta ist relativ enge. Die untere Hälfte des linken 
Ventrikels zeigt eine starke Vorbauchung ihrer Wand, 
sodass dadurch eine kinderfaust grosse Höhle gebildet 
wird. Im Bereich dieser Höhle ist die Ventrikelwand 
stark verdünnt und im Ganzen von bindegewebiger 
Beschaffenheit. Die äussere Oberfläche dieser Höhle 
zeigt vielfach rostbraune Pigmentirungen* Wenn man 
die Höhle von innen betrachtet, so ergiebt sich, dass 
die ganze vordere Wand des Ventrikels in ihrer unteren 
Hälfte, dann die ganze abgerundete, und stark yor- 
gebauchte Herzspitze und der untere Teil des Septum 
ventriculorum an dieser Höhleabildungbeteiligt sind. Die 
genannten Teile sind ganz dünn und durchschimmernd 
und am gehärteten Präparat von innen von einer dünnen 
Thrombus-Lage bedeckt. Die Mitralklappe ist verdickt, 
die übrigen Klappen im Ganzen zart. Die Arteria 
coronaria sinistra ist verengt, verkalkt und ehe sie in 
den Bereich des erwähnten Aneurysma eintritt, durch 
einen alten Thrombus verschlossen. 
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Nach dem Yorstehenden kann es nicht zweifelhaft 
sein, dass dieses Aneurysma hervorgegangen ist aus 
emer ischämischen Erweichung des Herzens. Diese 
ist bedingt durch eine Sklerose, Verkalkung, und 
Thrombose der Arteria coronaria sinistra, deren 
Yersorgungsgebiet das Aneurysma auch in seiner Lage 
genau entspricht. Der Vorgang ist so zu denken, 
dass der nekrotisch gewordene Herz-Muskel durch 
Bindegewebe substituirt worden ist, welches nicht im 
Stande war, dem Blutdruck einen ausreichenden 
Widerstand entgegenzusetzen. 

Fall II. 

(Präparate Nr. IIc 3 c) 
J* F., 69 Jahre alt, gestorben 4. Januar 1891, 
Section am 5. Januar. Rechter Yorhef stark erweitert. 
Herz zeigt eine eigentümliche Gestalt, insofern der 
rechte Yentrikel an der Bildung der Herzspitze gar 
nicht beteiligt ist, sondern mit einer tiefen Furche sich 
von dem kugelig aufgetriebenen linken Yentrikel 
abhebt, und dreiFinger oberhalb der vom linkenVentrikel 
allein gebildeten Herzspitze sein unteres Ende erreicht. 
In der Höhlung des rechten Yentrikels sind besondere 
Veränderungen nicht yorhanden. Die Wand des linken 
Yentrikels ist deutlich hypertrophisch und es zeigt 
sich, nachdem der linke Ventrikel von der Seite her 
erö£Fnet ist, dass sich an der Spitze des linken Yentrikels 
eine Schwiele befindet, in deren Bereich die Muskulatur 
YoUstandig geschwunden ist. Diese Schwiele ist durch 
den seitlichen Yertical-Schnitt gerade halbiert. Es zeigt 
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sich dann weiter, dass die Höhle des linken Ventrikels 
im Bereich der vorderen Wand und dem unteren 
Teil des Septum zu einem aneurysmatischen Sack 
ausgebuchtet ist, der an der Innenseite intensiv weiss- 
lioh gefärbtes Endocard zeigt und ausserdem in der 
Mitte Yom eine etwa Markstück grosse Ealkplatte 
enthält. Die Herzgegend ist an dieser Stelle etwa 
IV2 — 2 nim dick, von schwieliger Beschaffenheit. 
Wenn man diesen Befund mit dem äusseren Aussehen 
des Herzens vergleicht, so zeigt sich, dass dieser 
aneurysmatische Sack genau da beginnt, wo der rechte 
Ventrikel aufhört und dass dadurch die eigentliche 
Furche zwischen rechten und linken Ventrikel bedingt 
ist. Das Aneurysma nimmt etwa das untere Drittel 
der Yorderen Wand des linken Ventrikels ein und ist 
von der Herzspitze aufgemessen knapp 4 Finger hoch. 
Die Arteria coronaria sinistra ist in ihrem ganzen 
Verlauf sklerotisch, an vielen Stellen ist sie yoUständig 
in ein Kalkrohr verwandelt. 

Der Yorliegende Fall schliest sich eng an den 
Yorhergehenden an. Auch hier handelt es sich um 
Myomalacie nach Sklerose der Coronar-Arterien und 
nachfolgender Substitution des nekrotischen Herz- 
muskels durch Bindegewebe. DerYerschlossene Qefassast 
sitzt etwas tiefer wie im vorigen Falle, dem entspricht 
es, dass das Aneurysma kleiner und namentlich das 
Septum an seiner Bildung nicht beteiligt ist. 
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Fall III. 

(Präparate No. Hc, lo.) 
B. D.y 83 Jahre alt, gestorben am 10. November, 
Section am 11. November 1892. Der Herzbeutel ist 
mit dem Pericard des Herzens überall fest verwachsen 

• 

Keine Flüssigkeit im Pericard. Mitralklappe für zwei 
Finger gut durchgängig, desgleichen Tricuspidalis. 
Das Herzohr etwas verkleinert. Muskulatur des rechten 
Ventrikels schlaff, rauh, von roter Farbe Pulmonal-, 
klappe zart, nirgends verwachsen. Muskulatur des 
linken Herzens etwas dicker, schlaff, mit gdlblichem 
Schimmer. In der linken Kammer ein grosser Herz- 
Thrombus, welcher am Septum und der hinteren Wand 
festsitzt. Ein grosser Teil des Septum ventriculorum 
zeigt eine mächtige weisse Schwiele, auf welcher der 
Herzthrombus aufsitzt, auch die Ohordae tendineae 
und die Klappensegel sind schwielig entartet In der Wand 
der Aorta gelbliche, zum Teil weiche Herde. Da49 ganze 
Septum ist in seiner unteren Hälfte schwielig, ebenso 
dievordere Wand, beide sind zu einer hühnereigrossen 
Höhle ausgebuchtet, die über den rechten Ventrikel 
vorspringt, der seinerseits gar nicht an der Bildung 
der Herzspitze beteiligt ist. Die Arteria ooronaria 
sinistra ist stark verdickt, an vielfachen Stellen verkalkt, 
die coronaria dextra ist schon an ihrer A' gangssteile 
aus der Aorta durch Sklerose stark verengt. Dass 
auch in diesem Falle ein ursächlicher Zusammenhang 
zwischen der Entstehung des Aneurysma und der 
Sklerose der Koronar- Arterien besteht, unterliegt gar 
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keinem Zweifel. Seiner Aasdehnung nach nähert sich 
dieser Fall den ersten. 

Dieses sind die drei Fälle, von denen mir die 
SectionsprotokoUe zur Verfügung standen, die übrigen 
Fälle sind nach den Präparaten beschrieben. 

Fall IV. 

(Präparate No. c n 9.) 

Herz ist so gross wie die Faust eilies Meuines. 
Die Oberfläche des Pericards ist rauh. Im rechten 
Ventrikel sieht man das Septum in der unteren Hälfte 
etwas vorgewölbt. Die Wand des linken Ventrikels 
ist in halber Höhe 2 cm dick, nach der Spitze zu 
verdünnt sie sich bis auf 5 mm. Die ganze Spitze mit 
den unteren Teilen der vorderen Wand und des 
Septum ist ausgebuchtet und bildet eine etwa kinder- 
faustgrosse Höhle, die mit alten Thrombus-Massen 
ausgefüllt ist. Die Klappen sind intakt. Die Wandung 
des rechten Ventrikels ist normal. Die Arteria 
coronaria sinistra ist verkalkt und ziemlich im Anfang 
durch Thrombus verstopft. 

Auch hier ist der Zusammenhang zwischen Arterio- 
sklerose und Bildung des Aneurysma ein ganz 
zweifelloser. 

Fall V. 

(Präparate No. cII 3e.) 

Das Herz ist mittelgross. Linker und rechter 

Ventrikel sind erweitert. Die Pulmonalklappen sind 

zart. Im linken Ventrikel ist das Endocard sehnig 

verdickt und weisslich gefärbt. An der Spitze befindet 
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sich eine taubeneigrosse Ausbuchtung. Die Eoronar- 
Arterien sind verkalkt und verengt. Die Aorten- 
Elappen sind zart, die mittlere etwas gefenstert. Die 
Aorta ist von normalem umfang, die Intima glatt und 
ohne Veränderungen, Mitral-KIappen sind unverändert. 
Die Wand des linken Ventrikels ist in halber Höhe 
22 mm dick. Im Bereich des Aneurysma verdünnt 
sie sich stark und hat nach dem Septum zu nur eine 
Dicke von 2 — 3 mm, während sie auf dem Haupt- 
schnitt etwas dicker ist. 

Auch hier kann an der Beziehung zwischen Sklerose 
der Eoronar-Ärterien und der Enstehung des Aneurysma 
kein Zweifel obwalten. 

FaU VI. 

(Präparate No. cll 3«) 
Das Herz ist stark vergrössert, der Herzbeutel 
ist in der ganzen Ausdehnung mit dem Herzen ver- 
wachsen. Der linke Ventrikel ist enorm erweitert, an 
der Spitze stark ausgebuchtet, die Dicke der Wandung 
beträgt dort nur noch 1 mm. Die Ausbuchtung ist 
gut gänseeigross, die Wand ist mit alten Thrombus- 
Massen bedeckt. Das Septum ist nach rechts stark 
vorgewölbt. Der rechte Ventrikel ist klein, hat 
etwa die Lauge von 5 cm; die Muskulatur des linken 
zeigt auf dem Durchschnitt schwielige Entartung, die 
Dicke beträgt etwa 2 cm. Die Elappen des linken 
Herzens sind zart, ebenso Intima der Aorta. Auch 
hier leichte Verkalkung der Ooronar- Arterien. 
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Fall VIL 

Von diesem Falle steht mir eine, wenn auch nicht 
sehr vollständige Krankengeschichte zur Yerfügung, 
die ich hier anführen werde. 

. Seh. Th., ein 51 Jahre alter Schuhmaoher, kommt 
am 5. X. 99 in die Poliklinik. Früher niemals krank, 
jetzt Schmerzen in Herzgegend und Herzklopfen seit 
6 Wochen. Puls 76, Temporal-Arterien geschlengelt 
Herzdämpfung beginnt an 5. Rippe, reicht nach links 
bis fast zur Papillarlinie. Yesiculäres Atmen, ver- 
längertes Exspirium. Herzstoss innerhalb der Papillar- 
Linie. Herztöne an der Spitze: beim 1. Schlag rauhes 
Geräusch endocardialer Natur, dann starker 2. Schlag. 
27. X. 99. Deutliches systolisches Geräusch, 
verstärkter 2. Pulmonalton. Beschwerden sind zurück- 
gegangen nach Einnahme von Tinctura strophanti. 
Herzdämpfung 1 Finger breit über der Papillarlinie 
nach links und 1 Finger breit nach rechts. Systolisches 
Geräusch auch an der Beusis deutlich hörbar, lang gezogen, 
hauchend, rauschend ; Harn klar, ohne Eiweiss ; Puls 48. 

31. X. 99. Dämpfung rechts bis reichlich zur 
rechten Stemal-Linie. In der Jugular-Grube leichte 
Pulsation zu fühlen. 

23. in. 00. Patient giebt an, dass er vor 3 bis 4 
Jahren, dann ganz gewiss aber vor 2 Jahren im 
Winter Herzklopfen, doch nur vorübergehend bekommen 
habe. Er will niemals viel getrunken und geraucht 
haben. Schwer krank war er nie, er arbeitete immer im 
Schustergeschäft. Vor 2 Jahren im Sommer arbeitete 
er schwer mit einer Leiter bei einer Feuerwehr-Uebung, 
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er bekam sofort auf dem Platze Stechen auf der Brust, 
schweres Atmen mit Herzklopfen, das er seit jener 
Zeit öfters, zeitweise gar nicht hatte. Zu Bett lag er 
* nicht, auch nicht unmittelbar nach dem Unfall. Letzte 
Uebung machte er im Mai respektiv Juni 99 mit, 
dann nicht mehr. Mitte August 99 will er im Höllen- 
thal nach schnellem Laufen einen Ohnmachts-Anfall 
bekommen haben. Darauf konnte er 3 Monate lang 
nicht arbeiten. Seit Neujahr 1900 arbeitete er wieder, 
kann aber nicht so schaffen wie früher, kriegt Engigkeit 
und Herzklopfen und muss sich ze/tweise schonen, er kann 
nicht die Hälfte leisten wie früher. In diesem Winter 
hatte er eine leichte Influenza etwa 4 Wochen lang, 
er lag aber nicht zu Bette. 

Heute Herzdämpfung von der Mitte des Sternum 
bis reichlich 1 cm über die linke Papillar-Linie hinaus 
▼om dritten Intercostal-Raum bis zum unteren Band 
der 6. Rippe. Stärkster Stoss im 5. Intercostal-Raum 
in der Nähe der Papillar-Linie Starkes rauschendes 
systolisches Geräusch synchron dem Puls vom Ende 
des Sternum bis zum Spitzenstoss, auf dieses folgt 
dann ein massig starker Ton und dann öfter, nicht 
immer hinterher, noch ein 2. Ton, dem ein kurzes 
Sausen vorherzugehen scheint. Systolisches Geräusch 
an der Basis entschieden schwächer. Kein Reiben. 
Hat seit Herbst keine Arznei genommen. Das systolische 
Geräusch ganz intensiv bis zum Manubrium stemi. 
Auf dem oberen Teil des Sternum ist aber keine 
Dämpfung vorhanden. 
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5. Y. 00. Puls langsam, etwas unregelmassig 56. 
Herzdämpfong beginnt 3 Finger breit nach links von 
der Papillar-Linie, erstrekt sich bis zum linken Sternal- 
Rand, oben im 4. Intercostalraum. 

6. XI. 00. Magenbeschwerden, Aufstossen, Mitral- 
Insufficienz Puls 40. 

19. Xn. 00. Systolisches Geräusch und unreiner 
2 Ton über der Aorta. Stenose (und Insufficienz P) 
der Aorta. 

II. 1. 1901. Magenbeschwerden, Aufstossen, 
Blähungen. Herz Status idem. Appetit und Stuhlgang 
sind in Ordnung, Zunge rein. Dyspepsia levis. 

18. 1. Ol. Herz zwischen oberem Rande der 4. 
und 6. Rippe, Dilatation 2 Finger breit über der 
Papillar-Linie nach links. Rechts ist die Grenze am 
linken Stemal-Rand. Im 6. Intercostalraum in der 
Axillar-Linie ist der Spitzenstoss fühlbar, im ö. Inter- 
costalraum nicht. Puls 38. Stuhlgang diarrhoisch. 
Gtistritis mit saurem Aufstossen. f 31. III. 1901. 

Aus dem Sections-ProtokoU sei besonders hervor- 
gehoben, da SS es sich um beginnende Pneumonie und 
Stauungs- Vorgänge im Unterleib handelte. 

Das Herz ist etwa wie 2 Fäuste gross. Rechtes 
und linkes Herz sind beide sehr stark entwickelt. Die 
Wand des linken Ventrikels ist in halber Höhe etwa 
2^/2 cm dick, die Wand des rechten Ventrikels ist 
normal. Dicht unter den Klappen der Aorta sieht 
man eine 3^/2 cm lange und 4 cm breite Höhle, die 
sich nach dem rechten Ventrikel und namentlich nach 
dem rechten Vorhof hin verwölbt und ungefähr 3 om 
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unter der Pulmonal-Elappe sichtbar wird. In der Tiefe 
ist noch ein Blutgerinsel sichtbar. Die Wand dieser 
Höhlen ist stark verdickt. Am Eingang der Höhle ist 
das Endocard schwielig verdickt. Die Klappen sind voll- 
ständig intakt. Die Aorta ist stark sklerotisch, 11 cm 
breit. Die Ooronar-Arterien sind vollständig zart bis in 
ihre feinsten Verzweigungen hinein. Es finden sich 
sonach keine Arterienveränderungen, die auf einen 
Zusammenhang des Aneurysma mit einer Arterien- 
erkrankung hinweisen. 

In den von mir untersuchten Fällen befindet sich 
das Aneurysma im linken Ventrikel und zwar 5mal an der 
Herzspitze und teilweise zugleich im Septum, Imal an 
der hinteren Wand und am Septum, bei der letzten 
Beobachtung allein am Septum ventriculorum. In allen 
Fällen ist das Herz vergrössert, ebenso finden sich im 
linken Ventrikel mit Ausnahme eines Falles, immer 
Thromben, in mehreren Fällen auch im rechten. In 
allen Fällen, mit Ausnahme des letzten, lassen sich an 
den Koronar- Arterien oder an der Aorta Veränderungen 
nachweisen. 

Es sind also im Gemzen 6 Fälle unter den 7, bei 
denen ein Zusammenhemg zwischen Sklerose der 
Koroneur-Arterien und Entstehung des Aneurysma 

besteht. 

Dieses Resultat steht in schroffem Gegensatz zu 
Strauch, welcher unter seinen 55 Fällen nur beim 
5. Teil Sklerose der Coronar-Arterien gefanden hat. 
Würde man die vorliegenden 6 Fälle hinzufügen, so 
würde sich der Prozentsatz der Strauch'schen Zusammen- 
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steUung schon ganz wesentlich ändern. Mit diesem 
Besaltat stimmt auch die sonstige Erfahrung überein, 
dass die übrigen Momente, die man noch als die Ursache 
einer Aneurjsmabildung im Herzen ansehen könntei 
nämlich Endocarditis und infectiöse Myocarditis doch 
im ganzen selten Veranlassung zur Bildung eines 
chronischen Herz- Aneurysma geben, vielmehr bei dieser 
Yeranlassung der akute Prozess häufig dem Leben ein 
Ziel setzt. Das der Wirklichkeit offenbar nicht ent- 
sprechende Besultaii der Statistik von Strauch mag 
zum grossen Teil dadurch veranlasst worden sein, dass 
bei Weitem nicht alle Fälle von Aneurysmabildung 
nach Sklerose von Koronar-Arterien publicirt werden^ 
wie auch für mich die Veranlassung zur Beschreibung 
dieser Fälle wesentlich durch die Beobachtung des 
letzten Falles gegeben war, auf dessen Ätiologie gleich 
noch eingegangen werden soU. In dem einen oder anderen 
Falle der Zusammenstellung von Strauch mag auch 
vieUeicht eine nicht ganz genaue Untersuchung eine 
Rolle spielen. 

Im folgenden wollen wir nun noch besonders den 
letzten Fall mit den 6 Fällen von Aneurysma septi 
ventriculorum betrachten, die Strauch in seiner Arbeit 
anfiihrt. Zu diesem Zwecke sollen zunächst diese Fälle 
hier aufgezählt werden- 

Fall I 

No. 4. S. S., 52jähriger Productenhändler, auf- 
genommen 21. Oktober 1896, hat seit vorigem Jahr 
Atembeschwerden, Herzklopfen und Erstickungs- 
Anfalle (Asthma cardialeP). Aerztlicherseits wurde 
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eine Herz-Erweiterung konstatirt. Jetzt Oedem, 
Cyanose subjektive und objektive Dyspnoe. — Deut- 
liches Cheyne-Stokes'sches Atmen. — Physikalische 
Erscheinungen. Herzgrenze oberer Band der IV. Bippe^ 
Unke Mammillarlinie, rechts Mitte des Stemums. 
Spitzenstossheben im Y. Intercostalraum in der Mam- 
millar-Linie. Ueber der Spitze, systolisches und diasto- 
lisches Geräusch, lieber der Basis systolisches Geräusch, 
über der Aorta dyastolisches Geräusch^ über der Tricus 
pidalis systolisches und diastolisches Geräusch. Puls 
klein, weich, ab und zu aussetzend, 112 p. M., 
Arterie zai:t. Exitus am 27, Oktober 1896 unter 
zunehmender Herzschwäche. Section 29. X. 1896- 
Diagnose Myocarditis fibrosa gravis, Thrombosis 
parietalis ventriculi sinistri, Infarctus hämorrhagicus 
multiplex pulmonum, renum. In continentia valvularum 
aorticarum Ehdocarditis fibrosa retrahens aortica. — 
Herzbefund: Herz kolossal gross, rechter Yentrikel 
dilatirt und etwas hypertrophisch. Die Herzwand im 
Bereich des Septum ventriculorum und an der Spitze 
in grosser Ausdehnung fibrös entartet, gelblich grau- 
In diesem Gebiete finden sich im Innern eine Beihe 
frischer und älterer parietaler Thromben. — Aorten- 
klappenverdickt, mit einander verwachsen. Die grösseren 
Aeste der Eranz-Arterien, welche zu dem erkrankten 
Gebiet gehören, sind für die Scheere durchlässig. 

Fall II. 

No. 5. W. H-, 62jährige Arbeiterfrau, aufgenom- 
men 23. März 1897. Patientin gibt an, stark körperlich 
^rearbeitet zu haben und bereits seit 3 Jahren dabei 
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Herzklopfen zu Terspüren. Gestern sehr heftiger Anfall 
von Angina pectoris. Geringe Cyanose. Physikalische 
Erscheinungen. Herzgrenzen lY. BippCi linker StemaV 
rand, linke Mammillar-Linie. Spitzenstoss stark Ter* 
breitert, hebend im 5. Intercostalraum bis zur linken 
Mammillar-Linie reichend. Erster Ton an der Spitze 
dumpf und leise, zweiter unrein und klappend. Töne 
über Aorta und Pulmonalis ebenfalls leise und unrein. 
— Puls 84, stark unregelmässig, bisweilen klein und 
weich, bisweilen voll und hart. Am 28. März 1897 
bei der Defäcation Apoplexie mit Lähmung der linken 
Seite. Cheyne-Stokes'sches Atmen. — Am 1. April 
1897 heftiger erneuter Anfall von Angina pectoris nüt 
sehr schwachem unregelmässigem Puls. Am 3. April 
1897 plötzlicher Exitus. — Section am 5. April 1897 : 
Diagnose : Myocarditis fibrosa, Aneurysma septi ventri- 
culorum. Thrombosis parietalis yentriculi sinistri et 
dextri. Pericarditis chronica fibrosa. Thrombosis arteriae 
coronariae, JSTephritis chronica interstitialis, Hyperplasia 
lienis. — Eucephalomalacia rubra thalami optici et 
corporis striati dextri, Infarctus renum et pulmonum. 
Embolia arteriae fossae Sylvii dextrae, Endocarditis 
deformans chronica. Herzbefund : Herz gross, äusserst 
schlaff. Muskulatur braunrot. In beiden Ventrikeln 
Parietal-Thrombosen. Im linken Ventrikel Septum- 
Aneurysma. Im vorderen verticalen Ast der Coronar- 
Arterie stecknadelkopfgrosse Thrombose. 

FaU III. 

No. 25. B., 60j&hriger Commerzienrat und Land- 
tags-Abgeordneter. — Tod 4. Juli 1895, Ilachts plötz- 
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lieh im H6tel. Der zugerufene Arzt konnte nur noch 
den Tod konetatiren. Section 4 Juli 1895. Aneurysma 
ventriculi sinistri cordis (septiventriculorum) mit Buptur 
in den Yentriculus dexter. Thrombosis parietalis 
ventriculi sinistri. Myocarditis fibrosa, Pericarditis 
fibrinosa. Endoarteriitis coronaria. Gastritis catärrhalis. 
HypertropMa prostatae. Dilatatio et Hypertrophia 
trabeeularis vesicae urinariae. 

Fall IV. 

No. 35. Th. B., 54jähriger Kaufmann, aufgenom- 
men 13. Januar 1892, hatte 1870 die Pocken gehabt. 
Seit 1884 leidet er an Diabetes mellitus. Seit Ende 
August 1891 Luftmangel, Oedema, Schwächegefirhl. 
— Jetzt starke Oedema und Atemnot. Herzdämpfung 
nicht vergrössert. Töne rein. Am 5. Februar 1892 
plotzHcher Exitus. — Sektion am 5. Februar 1892. 
Diagnose: Dilatatio cordis, Thrombosis parietalis ven- 
triculi sinistri, Aneurysma cordis chronicum ventriculi 
sinistri, Atrophia hepatis cyanotica, Nephritis chronica 
interstitialis, Infarctus multiplex renum. — Herzbefund: 
Herz dilatirt ohne Hypertrophie. Im linken Ventrikel 
an der Spitze reichliche wandständige Thromben-Massen. 
Endocard im Gebiet des Septum ventriculorum und 
zum Teil das darunter liegende Myocard fibrös und in 
etwa thalergrosser Ausdehnung ausgebuchtet. An den 
Elappensegeln der Aorta und Mitralis Ealkein- 
lagerungen. 

Fall V. 

No. 36. 0. M.y 56jähriger Buchhalter, aufgenom- 
men am 1. August 1892. Als Kind angeblich Typhus 
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abdominalis durchgemacht: Im Oktober 1891 begannen 
die Beine aufzuschwellen, seit Dezember 1891 ist Patient 
bettlägerioh. — Oedema, Dyspnoe. Herzdämpfung 
Yon 1.6 cm ausserhalb des rechten Stemal-Randes bis 
1 cm über 'die linke Mammillar-Linie hinausreichend. 
Spitzenstoss nicht sichtbar, aber bis zur linken 
Mammillar-Linie schwach fühlbar. Herz- Aktion regel- 
mässig, etwas beschleunigt, üeber der Herzspitze lautes, 
blasendes« systolisches ^Geräusch hörbar, das den ersten 
Ton ganz verdeckt und schon in der Diastole zu be- 
ginnen scheint. Ueber der Pulmonalis und der Aorta 
Geräusch schwächer, aber noch deutlich hörbar. Der 
erste Pulmonal-Ton ziemlich rein, der erste Aorten-Ton 
unrein. Jugular - Venen pulsiren. Puls unregel- 
mässig, HO p. M», von mittlerer Spannung, Arterie 
rigide. — Am 11. August 1892 Nachts kurz nach dem 
IJrinlassen Exitus ganz plötzlich. — Section IL Aug. 
1892. Diagnose: Aneurysma septi yentriculorum. 
Endocarditis chronica parenchymatosa. Myocarditis 
fibrosa interstitialis. Dilatatio cordis. Arteriosklerosis. 
Herzbefund: Herz sehr vergrössert, beide Ventrikel 
stark dilatirt. Das Septum yentriculorum cordis ist 
vom linken Ventrikel aus nach rechts stark ausge- 
buchtet, so dass man eine Pflaume hineinlegen könnte. 
Hier ist das Endocard stark verdickt« von hier erstreckt 
sich die Verdickung auf den hinteren Papillar-Muskel 
bis zur Spitze, Myocard hier von fibrösen Zügen viel- 
fach durchsetzt. Herzklappen intakt.. 

Fall VI. 

No. 55. G. E., Schlächtergeselle. Exitus am 
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3. Mai 1900. Seetion 4 Mai 1900. - Diagnose: Aneu- 
rysma cordis parietale ventricuU sinistri eordis. Degwie- 
rätio adiposa myocardii« Dilatatio cordis. Myocarditis 
fibrosa nodosa. Pericarditis fibrosaapicis cordis adhaesiya. 
Nephritis-Hepatitis interstitialis levis. Atrophia cyano- 
tioa partialis renum hepatis. — Herzbefund: Herz ver- 
grössert, massig fettreich. Perioard etwas trübe; trocken, 
matt glänzend; über der ganzen Spitzengegend sitzen 
frische fibrinöse Beschläge und Auflagerungen. Die 
Spitze selbst ist im Umfang eines Fünfpfennig-Stückes 
mit dem parietalen Pericardialblatt fest verwachsen. 
Rechter Ventrikel stark dilatirt und hypertrophisch. 
Aortenklappen zart, völlig intakt. Mitralis völlig intakt 
und zart. Die Höhle des linken Ventrikels hat eine 
etwas abweichende Form^ sie ist etwas länglich 
(Richtung der Aortenklappenspitze) und gleichniäsaig 
erweitert. Von der Mitte des Septum ab beginnt 
eine zunehmende Erweiterung derselben, welche auch 
die Spitzengegend und die angrenzende vordere "Wand 
betrifft. Im Gebiete dieser Erweiterung ist das Septum 
stark rinnenförmig, nach dem rechten Ventrikel zu 
ausgebuchtet. In diesem Gebiete ist die Herzwand 
bis auf einige Millimeter (stellenweise 2 mm) verdünnt, 
zum grössten Teil schwielig fibrös. Die Grösse der 
Ausbuchtung beträgt etwa die eines Hühnereies. Das 
Eüdocard ist im linken Ventrikel ziemlich allgemein 
weisslich fibrös und bedeutend verdickt. Ausser dem 
Aneurysma befinden sich in der Musculatur des linken 
Ventrikels noch mehrfach schwielig-fibröse Herde von 
verschiedener Grösse. Arteria pulmonalis und Aorta 
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Ton mittlerer Weite, glatt, glänzend. Koronar- Arterien 
links sowohl im Hauptast als in den einzelnen Ver- 
zweigungen verdickt sklerotisch. Der zu dem Aneu- 
rysma cordis hinführende Ast speziell ist durchaus zart. 
Linker Yorhof erweitert mit stark verdicktem Endo- 
oard. Linkes Herzohr leer. Rechter Vorhof dilatirt, 
ebenfalls mit verdicktem und weisslich getrübtem 
Endocard. — Rechtes Herzohr leer. 
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Wie wir schon gesehen haben, kommt das Aneu- 
rysma septi ventriculorum cordis seltener vor. während 
man eine gleichzeitige Ausbuchtung des Septum und 
der Spitze häufiger findet. Bei allen diesen Fällen ist 
nun der genaue Sitz des Aneurysma im Septum nicht 
angegeben, so dass man wohl annehmen kann, dass 
das Aneurysma in den von Strauch erwähnten 6 Fällen 
niemals seinen Sitz in der Pars membranacea septi 
ventriculorum gehabt hat, während es in meinem 
Falle VH gerade dort aufzufinden ist. Das Septum 
ventriculorum setzt sich nach His aus 3 Teilen zusammen, 
aus dem Septum aorticum, Septum inferius und Septum 
intermedium, die sich durch ihre Vereinigung alle an 
der Bildung der Pars ] membranacea beteiligen. Es 
kommt daher an dieser Stelle dann und wann zu 
oongenitalen Störungen. Dieser Umstand kommt denn 
auch in Bezug auf das Aneurysma in Betracht. Ziegler 
sagt darüber in seinem Lebrbuche der speziellen 
pathologischen Anatomie Folgendes: „In seltenen Fällen 
kommen partielle Herz-Aneurysmen zur Beobachtung, 
ohne dass krankhafte Prozesse eine schwielige Entartung 
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der Herzwand verursachen. Am häufigsten kommt 
dieses an der Pars membranacea septi ventriculorum 
vor, welche dabei nach dem rechten Ventrikel vorge- 
wölbt wird und unter umständen einreisst. Als Ur- 
Sache dieser Bildung werden von den Aut(Hren abnorme 
Ausdehnung der Pars membranacea, vermehrter Druck 
im linken Ventrikel, und Zugwirkung der Tricus- 
pidalis, Atheromatose und entzündliche Erkrankung der 
Wandung angeführt." — Was in unserem Falle die 
Ursache ist, lässt sich nicht bestimmen. Doch glaube 
ich bestimmt annehmen zu dürfen, dass wir es mit dem 
sehr seltenen Falle eines angeborenen Aneurysma d. h. 
mit einem Aneurysma, dessen Entstehung auf eine 
kongenitale pathologische Beschaffenheit der Pars 
membranacea zurückzuführen ist, zu thun haben. Dieses 
scheint mir darum begründet zu sein, dass vor allen 
Dingen das Aneurysma in der Pars membranacea seinen 
Sitz hat und dass eine Coronar-Sklerose vollständig 
fehlt. Ebenso fehlt jeder Anhaltspunkt dafür, dass 
eine frühere Endocarditis oder Myocarditis zu der Ent- 
stehung des Aneurysma eine Beziehung hat. 




Zum Schlüsse erfülle ich die angenehme Pflicht, 
meinen hochverehrten Lehrern, Herrn Geh. Hofrat 
Prof. Dr. Ziegler und Herrn Prof. Dr. von Kahlden für 
die gütige Anregung zu der vorliegenden Arbeit und 
für die liebenswürdige Unterstützung bei derselben 
meinen herzlichsten Dank auszusprechen. 
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ch, Arnold Heinrich Püling, wurde am 26. September 
1875 zu Altena in Westfalen geboren und bin evan- 
gelischer Konfession. In meiner Heimatstadt besuchte 
ich die Volksschule und das Realprogymnasium, dann 
die Gymnasien in Wesel und Jauer; auf letzterem 
erhielt ich Ostern 1895 das Reifezeugnis. Hierauf bezog 
ich die Universität zu München, wo ich im ersten 
Semester meiner Dienstpflicht mit der Waffe genügte. 
Ferner besuchte ich noch die Universitäten zu Würzburg, 
Bonn und Freiburg i B An letzterer erhielt ich am 
24. Juli 1900 die Approbation als Arzt. Im Winter 
1900/01 diente ich dann als Einjährig -Freiwilliger 
Arzt in Freiburg i. B. und in Mühlhausen i. E. 




